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Sünesteesia ehk meeltesidestatuse all mõistetakse neurobioloogilist 
isepära, mille korral mingi kindel aisting kutsub automaatselt esile 
mõne kõrvalaistingu eri ajupiirkondade funktsionaalse või anatoomilise 
hüpersidestatuse tõttu (1). Kindlad tähed või numbrid võivad tunduda 
värvilisena, värvilised numbrid võivad hõljuda inimese ümber ruumis, 
erinevad helitoonid võivad esile kutsuda värviaistingu, sõnadel võib 
olla erinev maitse ja palju muud – tuntakse vähemalt 60 liiki meelte-
sidestust (2).
Meeltesidestatus võib mõjutada inimese elu nii positiivselt kui ka nega-
tiivselt. On arutletud vaimset tervist kaitsva efekti, keskmisest parema 
mälu ja suurema loovuse üle (3, 4). Millise diagnoosi peale mõtleksite, 
kui patsient väidab, et näeb inimeste ümber värvilisi aurasid? Ka see 
võib olla üheks meeltesidestusliku kogemuse vormiks (5).
Meedikute ülesanne on pakkuda patsientidele teaduse edusammudest 
lähtudes parimat võimalikku abi. Meeltesidestatuse äratundmine on 
oluline, sest lisaks võimalikele eelistele, mida see inimesele pakkuda saab, 
võib seisundiga kaasneda ka probleeme. Psühhosotsiaalsest seisukohast 
on olulisel kohal ühiskonna vähesest teadlikkusest tulenev märgista-
mine, inimesed võivad tunda ennast üksiku või tõrjutuna (6). Oluline 
on hoiduda võimalikest valediagnoosidest (nt psühhoos) ning mitte 
jätta märkamata sündroome, mille korral on leitud meeltesidestatuse 
üldpopulatsioonist suurem levimus (nt autismispektri häired) (6, 7). 
Kui meeltesidestuslikud kogemused ei häiri toimetulekut, peetakse 
arengulist sünesteesiat normaalseks inimese iseärasuseks (6).
Ku ig i  v a n i mad v i i ted meelte -
sidestatusele pärinevad Vana-Kree-
kast, peetakse esimeseks tõeliseks 
seisundi kirjelduseks Georg Tobias 
Ludwig Sachsi (1786–1814) juhtumit. 
Sachs avaldas 1812. aastal raamatu, 
kus kirjeldas kolmel leheküljel isik-
likke aistinguid: ta koges värvilisena 
tähti, numbreid, helitoone ja nädala-
päevi. Sachsi juhtumit asus uurima 
Charles-Auguste-Éduard Cornaz 
(1825–1911). Teda peetakse esimeseks 
meeltesidestatuse uurijaks ja ta andis 
nähtusele nimetuse – hyperchroma-
topsie ehk hüperkromatopsia (8).
Meeltesidestatuse mehhanismi-
dest huvitunud Cornaz pidas alguses 
nägemisaistingutega seotud ilmingut 
da lton ismi vastand iks ,  h i l jem 
väljendas ta nähtust kui üheaegsete 
muljete seadust. Samuti arvas ta 
tekkepõhjuse peituvat silmas, mitte 
ajus. Paljud ei nõustunud Cornazi 
silmapõhise käsitlusega ning pidasid 
oluliseks aju. Arutleti meeltesidestus-
like kogemuste sarnasuse üle hallut-
sinatsioonide ja illusioonidega (8). 
Tänapäeval ei peeta kõrvalaistin-
guid hallutsinatsioonideks, sest neid 
kutsuvad esile kindlad stiimulid, 
ning inimene on teadlik, et need 
kogemused ei vasta reaalsusele (9).
F i d e l i s  A l o i s  Nu s s b a u m e r 
(1848–1916) toetus spetsiif i l iste 
närvienergiate doktriinile (8, 10). 
Selle Johannes Müllerilt (1801–1858) 
pär ineva doktr i in i kohaselt on 
olemas erinevad sensoorsed närvid, 
mille ärritamisel tekivad eritüüpi 
aistingud (11). Nussbaumeri tööd 
algatasid hoogsa arutelu meelte-
sidestatuse teemadel nii Euroopas 
kui ka Põhja-Ameerikas. 19. sajandi 
lõpus arvati nähtuse võimalikeks 
põhjusteks õpitud seoseid, anatoo-
milisi ühendusi erinevate funkt-
sioonide eest vastutavate ajupiir-
kondade vahel, sarnaste mõjude 
ning atav ist l ikke teooria id (8). 
Tänapäeval arvatakse, et meelte-
sidestuslikud kogemused tulenevad 
anatoomilisest või füsioloogilisest 
hüpersidestatusest (1).
Objekti ivsete uurimismeeto-
dite puudumisel hakati 20. sajandi 
alguses kahjuks meeltesidestatuse 
uurimist pidama pseudoteaduseks. 
Tõeline läbimurre tekkis paarküm-
mend aastat tagasi seoses psühho-
loogiliste testide ning kuvamismee-
todite arenguga (12).
Ku ig i  meeltes idestatust  on 
peetud harva esinevaks, arvatakse 
tänapäeval levimuseks 4,4% (13). 
Kõige sagedamini esineb vorme, mille 
korral kindlad stiimulid kutsuvad 
esile värviaistingu: levinuimateks 
on peetud nädalapäeva-värv i ja 
grafeemi-värvi sünesteesiat (13, 14). 
Suure levimuse (1,4%) ning erinevate 
uurimisvõimaluste olemasolu tõttu 
teatakse kõige rohkem grafeemi-
värvi sidestatusest (12, 15).
MIS ON GRAFEEMIVÄRVI 
SÜNESTEESIA?
1,4%-le inimestest tunduvad tähed 
või numbrid automaatselt värvili-
sena (15). Kas „3“ on tibukollane 
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või punane? On huvitav märkida, et 
kuigi kõrvaltajujate seas võib grafee-
midele värvide omistamise juures 
leida teatavaid seaduspärasusi (nt 
seostatakse keeles tihedamini kasu-
tatavate tähtedega pigem sagedamini 
kasutatavaid värve), on üldiselt 
meeltesidestuslikud kogemused indi-
viiditi erinevad (16). „Kõrvaltajuja“ 
on valitud eestikeelseks vasteks 
ingliskeelsele mõistele synesthete.
Meeltesidestatuse deﬁ neerimisel 
on kasutatud kriteeriumit, et kõrval-
aisting on alati sama (17). Kui aga 
deﬁ neerida nähtust kui neurobioloo-
gilist iseärasust, mille korral mingi 
kindel aisting kutsub automaatselt 
esile mõne teise aistingu erinevate 
ajupiirkondade funktsionaalse või 
anatoomilise hüpersidestatuse tõttu, 
pole võimatu, et kõrvalaistingud elu 
jooksul muutuvad (1, 17). Erinevate 
deﬁ nitsioonide eelistamisel riskitakse 
kas liiga kitsa või liiga laia käsitlusega. 
Kui lubada kõrvalaistinguteks näiteks 
emotsioone, mälestusi, iseloomuoma-
dusi jt mittesensoorseid subjektiiv-
seid kogemusi, siis esineks peaaegu 
kõigil inimestel meeltesidestatus (17). 
Samas võib liiga kitsas lähenemine 
põhjustada kõrvaltajujatele, kes 
kõiki kriteeriume ei täida, psühho-
sotsiaalset ebamugavust. Kui palju 
on meie sõprade ja tuttavate hulgas 
inimesi, kes sisimas kardavad, et nad 
ei ole vaimselt terved?
Lisaks omistatavatele värvitooni-
dele võivad aistingud erineda ka teiste 
tunnuste poolest: värve võidakse 
näha ruumis kas grafeemide lähedal, 
kujutletaval ekraanil peripersonaalses 
ruumis (kuvajad) või vaimusilmas 
(seostajad). Samuti peetakse meelte-
sidestatuseks seda, kui inimene teab 
kindlate tähtede või numbrite värvi, 
kuid ei näe neid (teadjad, seostajate 
alapopulatsioon). Lisaks võib jaotada 
grafeemi-värvi meeltesidestusliku 
kogemuse seda esile kutsuva teguri 
järgi madalamaks, kui indutseerivaks 
teguriks on vorm, või kõrgemaks, kui 
stiimuliks on sisu (18).
Tulenevalt kogemuste erinevu-
sest tuleb lähtuda ka meeltesides-
tatuse neurobioloogiliste mehhanis-
mide väljaselgitamisel alapopulat-
sioonide iseärasustest. Oletatakse, 
e t k uvaja id on g ra feemi-vär v i 
kõrvaltajujate hulgas vaid 10% (19). 
Sealjuures on teada, et osa teste (nt 
üksikute numbrite otsimine teiste 
numbrite seast) sobivad pigem 
kuvajatele kui seostajatele, ning 
kui vaadata alapopulatsioone koos, 
võib jõuda valede järeldusteni (18). 
Tõepäraste teadmisteni jõudmiseks 
on vaja käsitleda meeltesidestus-
liku kogemuse olemust, arvestades 
võimalikke eripärasid.
KUIDA S ME TAJUME 
TÄHTI JA NUMBREID?
Grafeeme võib näha või neid ette 
kujutada. Enamik inimesi tajub 
tähti ja numbreid sellistena, nagu 
neid neile esitatakse, nad ei omista 
neile kindlaid värve.
Nähes tähti ja numbreid reaalses 
maailmas, liigub info silmade abil 
ajju. Mis saab edasi? Lihtsustatult 
liigub info silmast nägemisnärvi 
pidi talamuse lateraalsesse põlvik-
kehasse, mis toimib väravavahina (20). 
Ainult 5–10% lateraalse põlvikkeha 
sisenditest pärineb võrkkestast, 
teistel sisenditel on võrkkestast päri-
neva teabe töötlemisele moduleeriv 
mõju (mõjutavad lülitusrakkude 
membraaniomadusi) (20). Teave 
l i igub edasi esmasesse nägemis-
alasse V1 ning sealt edasi eriomas-
tesse aladesse (21, 22). Kahe voo 
hüpoteesi kohaselt liigub kuklasaga-
rast info edasi kas ventraalselt oimu-
sagarasse, mis on oluline objektide 
tuvastamisel, või dorsaalselt kiiru-
sagarasse, mis on oluline asukoh-
tade määramisel, info seostamisel 
(23–26). Grafeemide tuvastamisel 
ning lugemisel on oluline ventraalne 
voog (23). On näidatud, et kukla-
sagaras asub eraldi ala (värvide ala 
lähedal) grafeemide tuvastamiseks 
(vt joonis 1) (27).
Nägemisa ist ingust teatakse 
palju, kuid siiski on ka lahtisi küsi-
musi. Lisaks eelmainituile vastu-
tavad visuaalse teabe ja vajaliku info 
teadvussesse jõudmise eest ka paljud 
teised ajupiirkonnad (26). Oleta-
takse, et inimese ajus on nägemis-
teabe töötlusel olulised kolm tähele-
panuvõrgustikku (26). Nendeks on 
ventraalne, dorsaalne ja nn vaikimisi 
tähelepanuvõrgustik (ingl default 
mode network) (vt joonis 2) (26). 
Tegemist on keerulise süsteemiga, 
millest veel kõike ei teata. Lihtsusta-
tult võib öelda, et kiirusagara ülaosa 
on oluline erineva sensoorse teabe 
kombineerimisel (18).
Vastuseta küsimuste lahen-
damisel loodetakse informaatika 
edusammudele – nägemisteabe 
töötlemisel peetakse oluliseks süva-
õppimise mudelit (24). Selle mudeli 
kohaselt sisaldab sisend infot, mida 
on võimalik tõlkida erinevateks 
signaalikombinatsioonideks, mis 
omakorda tek itavad teistsugu-
seid signaalikombinatsioone, kuni 
jõutakse tulemuseni (28). Niimoodi 
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on võimalik ehitada erinevaid keeru-
lisi süsteeme.
Kujutledes grafeeme vaimusilmas, 
aktiveeritakse ajus primaarne näge-
misala ja grafeemide ala sarnaselt 
reaalse kujutise nägemisega, kuid 
mitte samas ulatuses (29, 30). On 
näidatud, et meeltesidestusefektid 
esinevad ka kujutletavate grafee-
mide korral (31, 32). Grafeemi-värvi 
meeltesidestatuse seisukohalt on 
oluline, et võib tekkida lisa-värviais-
ting värviala ( V4) ebatavapärase 
aktivatsiooni tõttu (18).




tek kemeh ha n i sm i k s pee ta k se 
anatoomi l i st või füsioloog i l i st 
hüpersidestatust grafeeme tööt-
leva ala ning värviala vahel (18). 
Anatoomilist hüpersidestatust ehk 
otseste ühenduste mudelit on lihtne 
mõista. Selle hüpoteesi kohaselt on 
lähestikku asuva grafeeme töötleva 
ala ja värviala vahel otsesed ühen-
dused (vt joonis 1).
Füsioloogiliste mehhanismide 
korral arvatakse, et värviala akti-
vatsiooni kutsuvad esile kõrgemad 
keskused, kus toimub teabe seosta-
mine, või koorealused keskused (18, 33). 
Hüpoteese võimalike mehhanismide 
kohta on mitmeid. Kuigi uurimist 
pi i ravad meetodite tundl ikkus 
ning kõrvaltajujate individuaalsed 
erinevused, on leitud tõendeid erine-
vate mehhanismide võimalikkuse 
kohta.
Üheks võimal ikuks tegur iks 
peetakse kõrvalekaldeid serotonin-
erg i l i ses süsteemis (33).  Seda 
mudelit toetab erinevate serotonin-
ergilist süsteemi mõjutavate ainete 
(nt f luokseti in, LSD, meskal i in) 
võime moduleerida või esile kutsuda 
meeltesidestuslikke kogemusi ning 
nähtuse suurem levimus autismi-
spektri häirete korral (7, 33). Kuul-
misteabe töötluses osaleva ajukoore 
V-kihi neuronite näitel, mis vahen-
davad ajukoore ning koorealuste 
piirkondade vahelist suhtlust, on 
oletatud serotoniini osalust 5-HT2A 
retseptorite aktivatsiooni kaudu (33). 
5-HT2A retseptorite aktivatsioon 
suurendab glutamaadi vabastamist, 
suurendades kooreala metaboolset 
aktiivsust, ning aktiveerib GABA-
ergilisi interneuroneid. Modulee-
rides püramidaalrakkude edasta-
tavat infovoogu, on interneuronid 
olulised infovahetusel talamusega, 
kus toimub sissetuleva info töötlus 
erinevatest sensoorsetest kanali-
test, ning otsmikusagaraga, mis on 
oluline teadliku kogemuse tekkel 
(33). Seda süsteemi häirides võivad 
tekkida vead ning juhuslik tala-
muse aktivatsioon, mille tagajärjeks 
võivad ol la meeltesidestusl ikud 
kogemused (20, 33). See mehhanism 
kirjeldab kuulmise-värvi meelte-
sidestatust. Kas sarnane skeem 
kehtiks ka grafeemide korral?
Samuti sobib see serotoniini 
interaktsiooni näide omandatud 
sünesteesia selgitamiseks. Kuidas on 
aga arengulise meeltesidestatusega? 
Arengulise sünesteesia korral on 
kõrvalaistingud enamasti püsivad, 
mitte juhuslikud. Grafeemi-värvi 
meeltesidestatuse korral on oletatud 
ajukoore suurenenud akti ivsust 
varajastes arengustaadiumites, mille 
tõttu arenevad erinevad seosed (33). 
Kuigi see hüpotees tundub ahvatlev, 
tuleb sellesse suhtuda ettevaatlikult.
On nä idatud, et tähelepanu 
eemalejuhtimine võib oluliselt meel-
tesidestuslikku kogemust modulee-
rida (34). Seda peetakse tõestuseks 
taassisestuse hüpoteesile, mille korral 
aktiivsuse liikumisel piirkonnast V1 
läbi V4 tagumisse ja seejärel eesmi-
sesse alumisse oimusagara piirkonda 
aktiveeritakse tagumine alumine 
oimusagara ja kuklasagara piirkond 
V4 vastupidises järjestuses uuesti (35).
Lisaks eelmainituile on arutletud 
ka liigse seostamise üle kiirusagara 
piirkonnas, kuid vastav hüpotees 
vajaks lisamehhanisme, sest teabe 
seostamiseks on vaja sisendeid, mida 
ühendada. Erinevatel inimestel võivad 
meeltesidestuslikke kogemusi põhjus-
tada eri tegurid või kehtivad mitmed 
hüpoteesid paralleelselt (35). Samuti 
on näidatud, et eri grafeemi-värvi 
sünesteesia alaliikide korral võivad 
mehhanismid olla erinevad (18).
Kui kõrvaltajujaid uuriti funktsio-
naalse magnetresonantstomograa-
filise meetodiga ning näidati kas 
meeltesidestuslikke kogemusi esile-
kutsuvaid või mitteesilekutsuvaid 
grafeeme, erinevaid sümboleid või 
värvilisi grafeeme, siis leiti 15 sünes-
teedi värviala V4, tähekujude ala 
ja grafeemide töötlusel osaleva 
ülemise kiirusagara ala asukohad. 
Joonis 2. Nägemisteabe töötlemisel olulised tähelepanuvõrgustikud inimese ajus (26).
Vaikimistähelepanuvõrgustik Ventraalne tähelepanuvõrgustik Dorsaalne tähelepanuvõrgustik
ülesandest sõltumatu mõtlemine
ja juhuslikud mõtted
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15 uur itavast 10 ol id kuvajad, 
5 seostajad. Kontrolliti kahe mudeli 
kehtivust. Esimese (alt üles) mudeli 
järgi mõjutasid meeltesidestatust 
esilekutsuvad grafeemid info levikut 
tähekuju alalt V4 ja kiirusagara 
ülemisse osasse. Teise (ülalt alla) 
mudeli järgi liikus info tähekujude 
alalt kiirusagara ülaosasse ning sealt 
värvialasse V4. Leiti, et kuvajate 
korral kehtib pigem alt üles ning 
seostajate puhul pigem ülalt alla 
mudel (18).
Erinevusi seostajate ja kuvajate 
vahel näitavad ka valge- ja hallaine 
otsesed uuringud. On näidatud, 
et meeltesidestatust kogevatel 
inimestel võib esineda kindlates 
ajupiirkondades selgemalt struk-
tureeritud valgeainet (otsmiku-
sagaras, vasaku kiirusagara ülaosas, 
oimusagara a laosas vär v ia lade 
lähedal). Kuvajatel esinesid oimu-
sagara alumise osa ja värviala vahel 
tugevamad seosed kui seostajatel, 
kusjuures otsmiku- ja kiirusagara 
vahel istes seostes er inev usi ei 
esinenud. Madala (kui kõrvalaistingu 
kutsub esile grafeemi vorm) meelte-
sidestatuse korral võib ebatavaline 
sidestatus olla otseselt grafeemide 
ja värviala vahel gyrus fusiformis’e 
piirkonnas. Kõrgema (kui kõrvalais-
tingu võib esile kutsuda grafeemi 
sisu) sünesteesia korral oletatakse, 
et otsesed ühendused esinevad gyrus 
angularis’e piirkonnas (18).
Samuti on erinevusi täheldatud 
hallaine tiheduses. Kuvajatel on 
märgatud hallaine suuremat tihe-
dust ajupiirkondades, mis on seotud 
otseselt aistingute töötlemisega, 
seostajatel ajuosades, mis on seotud 
mäluga, s.o hipokampuses, para-
hipokampaalkäärus (18).
On teada, et funktsionaalsed 
iseärasused võivad esile kutsuda 
anatoomilisi muutusi. On võimalik 
eri mehhanismide kattumine ning 
kõrvaltajujate jagunemine palju-
desse alaklassidesse (18, 35). Kuigi 
eeltoodu annab vihjeid võimalike 
mehhanismide kohta, on veel palju 
lahtisi küsimusi. Olenevalt indivi-
duaalsetest erinevustest on tähel-
datud ka teiste ajupi irkondade 
osalust, näiteks V4 või V8 (kujut-
letavale ekraanile projitseeruvate 
kogemuste korral), ning leidub ka 
uuringuid, mille korral pole V4 akti-
vatsiooni leitud (18). Miks?
Samuti ei teata, miks hüpersi-
destatus tekib. Arvatakse, et kõigil 
vastsünd inutel  esineb meelte-
sidestatust (36). Miks aga osa l 
in imestel jääb hüpersidestatus 
püsima, ei teata. Oletatakse, et 
tegemist on mitmete eri geenide 
koosmõjul avalduva nähtusega, 
mille geneetiline tekkemehhanism 
on mitmekesine (37).
SÜNESTEESIA  KOOREM 
VÕI EELIS?
Sünesteesia levimuseks inimkonnas 
arvatakse olevat 4,4% ehk see on 
l igikaudu igal 23. inimesel (13). 
Sealhulgas esineb grafeemi-värvi 
mee l tes ides t at u s t  1,4%-l  ü ld-
rahvastikust (15). Kuna levimus on 
suur, leitakse sünesteesiat sagedasti 
koos psühhiaatriliste haigustega, 
kuid see ei pruugi peegeldada seost 
patoloogiaga (35). Pigem on arut-
letud vaimse tervise seisukohalt 
sünesteesia kaitsva toime üle (38).
On kirjeldatud mitmeid autismi-
spektri häire ja erakordse mäluga 
isikuid (4). Meeltesidestatus võib anda 
indiviidile kognitiivse võimekuse 
ning autismispektri häire soodustada 
mingis valdkonnas järelandmatut 
treeningut, mistõttu arendatakse 
oskused erakordse tasemeni (39). 
Üldisemalt on grafeemi-värvi meelte-
sidestatuse korral täheldatud paremat 
sooritusvõimet sõnade ja grafeemi-
jadade meeldejätmisel .  Mõned 
uuringud on näidanud võimalikke 
eeliseid ka siis, kui meeldejäetav ei ole 
seotud meeltesidestuslikku kogemust 
esilekutsuva ega tekkiva kõrvalais-
tinguga (4). Samuti on neuroanatoo-
miliselt leitud seostajatel hallaine 
suurenenud tihedus mäluga seotud 
ajustruktuurides (hipokampus, para-
hipokampaalkäär) (18).
L isaks eel istele võib meelte-
sidestatus olla mälestuste tekkel 
ka takistuseks. Kui meeldejäetavate 
grafeemide värvid ei kattu meelte-
sidestusliku kogemusega, võib mälu 
formeerumist takistada nõrgem 
seostatus või motivatsiooni puudus 
ebameeldiva nähtuse suhtes (4). 
Nimelt võib kõrvala ist ingutega 
kaasneda positiivne või negatiivne 
emotsionaalne vastus vastavalt 
sellele, kas grafeemi värv kattub 
süneteetilise värviga või mitte (40).
Arvatakse, et grafeemi-värv i 
kõrvaltajujad kogevad keskmisest 
elavamalt visuaalset kujutlusvõimet 
ning neil on suurem loovus (3). 
Sünesteesia ning loovuse seoste üle 
on arutletud üle saja aasta. Kaud-
selt tõestab seda suurem levimus 
kunstnike hulgas (nt Vincent Van 
Gogh) (3, 41). Kas see on aga vaid 
kokkusattumus või annavad meelte-
sidestatuse neurobioloog i l i sed 
iseärasused eelise?
Loovust on keeruline definee-
rida ja mõõta. Loovaks peetakse 
lahendust, kui see on korraga nii 
uudne kui ka ülesandele kohane. 
Sünesteetilised kogemused on auto-
maatsed ning üldiselt püsivad – need 
omadused ei kirjelda innovaatilist 
lähenemist (3). Siiski on psühholoogi-
liste testide abil näidatud, et meelte-
sidestatuse korral mõtlevad katse-
alused loovamalt. Samas ei pruugi 
nad osata neid mõtteid loovalt 
väljendada. Loovus võib ilmneda 
tänu erinevate ajupiirkondade akti-
veerumisele koos anatoomilise või 
funktsionaalse hüpersidestatuse 
esinemisega. See võib soodustada 
erinevate ühenduste teket ning 
seeläbi uudseid ideid (3). Samuti 
on uudsete lahendusteni jõudmisel 
kindlasti olulised tajuerinevused 
ning subjektiivsed kogemused.
Lisaks teadvusesse jõudvale ja 
selgelt kriteeriumitele vastavale 
meeltesidestatusele võivad neurobio-
loogilised muutused olla ka vähem 
märgatavad. Igaühes võib peituda 
varjatud kõrvaltajuja – ajupiirkon-
dade hüpersidestatus võib ilmneda 
ka erilise andekusena kindlates vald-
kondades (näiteks sõnaosavus) (1).
KOKKUVÕT TEKS
Sünesteesia ehk meeltesidestatus 
on neurobioloogiline fenomen, mille 
korral kindel aisting kutsub auto-
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maatselt esile kõrvalaistingu erine-
vate ajupiirkondade hüpersidestatuse 
tõttu. Meeltesidestatust tunti juba 19. 
sajandil, kuid see on muutunud tõeli-
selt oluliseks uurimissuunaks seoses 
psühholoogia ning kuvamismeetodite 
arenguga viimase paarikümne aasta 
jooksul. Tänapäeval peetakse arengu-
list grafeemi-värvi meeltesidestatust 
päriliku komponendiga neurobioloo-
giliseks iseärasuseks, mida esineb 
1,4%-l inimkonnast. Esineb kuvajaid 
ja seostajaid. Kuvajatel peetakse 
põhjuslikuks teguriks pigem anatoo-
milist ja seostajatel füsioloogilist 
(liigne tagasisidestus) hüpersidesta-
tust grafeemide ning värvide alade 
vahel. Meeltesidestusega kaasnevat 
kognitiivset võimekust peetakse 
rikastavaks erijooneks, mis võib anda 
isikule erinevaid eeliseid, näiteks 
loometegevuses.
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Synaesthesia is a neurobiological 
phenomenon in which stimulation 
of one perceptive pathway leads to 
automatic sensory experiences in a 
second perceptive pathway due to 
cross-activation of specific brain 
regions. The first reports of synaes-
thetic experiences are known from 
the first half of the 19th century. 
Even though the topic became 
unpopular in the early 20th century 
in connection with  advances in 
psychology and radialogy, it has 
once again become an important 
area of research.
C u r r e n t l y,  d e v e l o p m e n t a l 
grapheme-colour synaesthesia is 
perceived as a polygenic geneti-
cally heterogeneous neurobiological 
feature occurring among 1.4% of the 
population. There are projectors and 
associators. Projectors might have a 
direct link between grapheme and 
colour areas, whereas associators 
might depend more on physiological 
cross-activation.
Cognitive capabilities that accom-
pany synaesthesia are considered to 
be enriching features that can grant 
individual diverse advantages (e.g. 
increased creativity).
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